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Points Forts a comprendre 


Les circonstances de survenue sont multiples : 

- volontaires a but suicidaire, ou plus rarement 
toxicomaniaque, elles representent 80% 

des intoxications chez les patients ages 
de plus de 12 ans ; 

- accidentelles, surtout chez les enfants de moins 
de 6 ans, soit par absorption de substances 
laissees a leur portee, soit par erreur 
therapeutique, mais aussi chez Fadulte 
(automedication) et chez les personnes agees 
(meprise, baisse de l’acuite visuelle) ; 

- aigues, professionnelles, rares mais parfois 
redoutables ; 

- criminelles, en regie generate difficiles 

a reconnaitre, ce qui impose une certaine 
prudence du medecin de garde avant d’affirmer 
ou d’exclure une telle eventualite 
(faire des prelevements biologiques 
qu’il faudra conserver pour analyse ulterieure ; 
faire appel a un medecin legiste). 


Principes generaux de prise en charge 

Diagnostic 

1. Interrogatoire 

11 s’agit d’un temps fondamental. II concerne : 

• le malade, s’il est conscient, en faisant preciser le ou 
les produits, la dose, 1’heure d’ absorption, les antecedents ; 

• l’ entourage ou les personnes qui I’ont transporte 
(medecin du SAMU, sapeurs-pompiers, ambulanciers. . .). 

• Des mesures simples sont mises en oeuvre : 

- ne pas les laisser repartir sans avoir obtenu des 
renseignements aussi precis que possible: l’identite; 
les circonstances de decouverte (heure, lieu, medicaments 
ou emballages vides, appareil de chauffage, chauffe- 
eau. . ; les premiers signes ; les antecedents ; 


- garder leur adresse et leur numero de telephone, pour 
une eventuelle demande de renseignements comple- 
mentaires et une nouvelle inspection des lieux (afin de 
doser le CO dans la piece, par exemple). 

2. Examen clinique 

II a 3 objectifs. 

• En cas d ’intoxication evidente, rechercher : les signes 
de gravite ; les complications indirectes (rhabdomyolyse, 
encombrement respiratoire) ; une maladie associee qui 
pourrait aggraver le pronostic ou modifier la therapeutique 
(insuffisance cardiaque limitant la diurese osmotique. . .). 

• En V absence d’ orientation precise : regrouper les signes 
qui pourraient evoquer une intoxication particuliere. 

• En cas de pathologie connue brusquement aggravee : 
rechercher les elements anormaux qui pourraient faire 
evoquer une intoxication surajoutee. 

3. Examens complementaires 

Ils ne doivent pas etre systematiques. Ils ont 2 objectifs : 

• affirmer le diagnostic par des examens specifiques de 
dosage des toxiques. Ils se pratiquent sur un echan- 
tillon d’urines, de liquide gastrique ou sur un prelevement 
sanguin. Ils sont indiques : lorsqu’il s’agit d’ intoxication 
grave; lorsque le diagnostic est incertain; lorsqu’il 
s’agit d'une intoxication particuliere ou le taux 
serique implique une therapeutique particuliere : para- 
cetamol (v. Pour approfondir), ethanol, lithium, car- 
boxyhemoglobine, methemoglobine, cholinesterase 
serique, fer serique ; 

• preciser la gravite de l’ intoxication et l’ existence des 
complications. 

En fonction de f examen clinique et de la toxicite poten- 
tielle des produits absorbes, on demande : electrocardio- 
gramme (arythmie, troubles de conduction, elargissement 
de QRS) ; radiographie pulmonaire (atelectasie, cedeme 
pulmonaire) ; ionogramme, uree, glycemie ; gaz du sang ; 
enzymes musculaires : creatine phosphokinase (CPK) ; 
bilan hepatique ; numeration-formule sanguine ; etude 
de la coagulation : taux de prothrombine (TP), temps de 
cephaline activee (TC A) . . . 

■ Attitude pratique 

1. Apprecier les signes de gravite immediate 

Dans le meme temps sont mises en oeuvre rapidement 
les mesures de sauvegarde devant les situations suivantes : 
arret cardiorespiratoire ; collapsus ; choc ; troubles du 
rythme ; hypoventilation ; detresse respiratoire ; coma ; 
convulsion. 
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2. Appeler le centre anti-poisons 

Compte tenu de la multiplicity des produits pouvant 
entrainer une intoxication aigue, commettre une erreur 
par ignorance, oubli ou confusion est facile et parfois 
dramatique. En cas de doute, il est done necessaire de 
telephoner a un centre anti-poisons ou se trouvent la 
documentation necessaire ainsi qu’un medecin habitue 
aux problemes toxicologiques. 

Les renseignements necessaires a une reponse complete 
et adaptee sont : 

- la nature du ou des produits, la voie de penetration, la 
quantite et l’heure ; 

- l’age, le poids et le sexe de la personne intoxiquee ; 
l’existence d’une grossesse ainsi que son age, l’exis- 
tence d’une pathologie anterieure ; 

- les symptomes et les mesures therapeutiques deja prises. 

3. Traitement symptomatique 

Les mesures suivantes seront prises : 

- mesures de sauvegarde ; 

- mise en place systematique d’une voie d’abord veineux ; 

- oxygene, en cas de trouble ventilatoire ; 

- rechauffement ou lutte contre le refroidissement ; 

- traitement ou prevention des lesions de compression ; 

- prevention d’une hypoglycemie ; 

- traitement des desordres hydro-electrolytiques ou 
acido-basiques. 

Parmi toutes ces mesures, la decision d'intuber ou non 
un patient est la plus delicate. Elle s’impose devant une 
detresse respiratoire (par hypoventilation ou complication 
surajoutee) ou pour prevenir un risque d’ inhalation 
devant une alteration severe de la conscience. Elle peut 
etre difficile a prendre devant un « patient limite». II 
faut done repeter les examens cliniques pour surveiller 
que l’etat de conscience d’un patient ne s’altere pas, 
qu’il conserve ses reflexes de deglutition et de toux, 
qu’un encombrement bronchique n’apparait pas. 
L’ intubation tracheale s’impose en cas de doute, a 
condition que sa pratique n’ expose a aucun probleme 
technique ; dans ce cas, le patient est alors habituelle- 
ment transfere en reanimation. 

4. Traitement toxicologique 

II comporte 3 volets. 

• Empecher la poursuite de V intoxication 

An niveau digestif, il ne faut jamais donner de lait ou 
d’eau, qui ne font que diluer sans eliminer le produit 
toxique et qui peuvent etre inhales en cas de vomissements. 
De plus, le lait augmente 1’ absorption des substances 
liposolubles, ce qui est le cas de la plupart des medicaments. 
Les vomissements provoques sont une technique tres 
utilisee en pediatrie ou le lavage gastrique, surtout chez 
les enfants de moins de 2 ans, s’avere laborieux. 

Ils sont obtenus en 10 a 20 min par la prescription de 
sirop d’ipeca a la dose de 1 g par kg de poids, sans 
depasser 20 g chez les enfants de 30 mois a 15 ans. Pour 
les enfants de 12 a 30 mois, la dose est de 10 g par prise ; 
ce produit doit etre evite chez les enfants avant 12 mois. 


Les vomissements provoques ne peuvent s’ employer 
que chez des intoxiques conscients, sans trouble de la 
deglutition. Le risque majeur est 1’ inhalation de ces 
vomissements. Aussi cette technique est contre-indiquee 
des qu’il existe le moindre trouble de conscience. De 
toute fa£on, une surveillance attentive de ces enfants 
s’impose. 

Le lavage gastrique, technique d’elimination gastrique 
la plus couramment utilisee, necessite pour etre efficace : 

- une sonde de diametre eleve ; un volume d’ au moins 

10 L d’eau tiede chez l’adulte ; du serum physiologique 
chez l’enfant, pour eviter des troubles hydro-electro- 
lytiques ; 

- chez le malade conscient, e’est-a-dire capable de prononcer 
son nom et son adresse, il est realise en position assise ; 

- chez le malade presentant des troubles de la conscience, 

11 est realise apres intubation et en decubitus lateral. 

Il s’impose en cas d’ intoxication massive ou par des 
produits risquant d’induire des complications graves ; 
cependant, il est discutable en cas d’ intoxication mineure 
par des produits connus et dont le risque toxique est 
faible (intoxication isolee par benzodiazepine), ou en 
cas d’intoxication moyenne, vue avec retard, avec des 
troubles de la conscience suffisants pour exposer au 
risque d’ inhalation, mais insuffisants pour imposer une 
intubation sans risque. 

Il est contre-indique de fa£on absolue en cas d’ingestion 
de caustiques, de derives des hydrocarbures, de produits 
moussants, de meme qu’en cas de pathologie cesogastrique. 
Le charbon active diminue la quantite de toxique libre a 
l’interieur de la lumiere digestive et interrompt le cycle 
enterohepatique qui, pour certains toxiques, entretient 
F intoxication. 

Il s’administre par la sonde de lavage avant son retrait, 
ou per os en quantite de 50 a 100 g chez l’adulte, 20 a 50 
g chez l’enfant. 

La presence de vomissements ou d'un trouble de conscience 
necessite la protection des voies aeriennes par intubation 
prealable (risque de pneumopathie severe si inhalation). 
Au niveau des yeux, un lavage oculaire prolonge (10 a 
15 min) par une grande quantite de serum physiologique 
ou d’eau (oeil sous le robinet) est realise. 

Au niveau de la peau, un lavage prolonge de la peau 
(douche) est realise. 

• Lutter contre les actions du toxique absorbe : une fois 
le toxique absorbe, il importe de lutter contre ses effets : 
soit en le neutralisant, soit en s’opposant a ses actions. 
Les substances ayant ces actions sont appelees antidotes. 
Mais il en existe peu et certains ont des inconvenients 
non negligeables. Deux doivent etre bien connus : la 
N-acetylcysteine pour les intoxications par paracetamol 
et le flumazenil pour celles par benzodiazepines. 

• Augmenter V elimination du toxique absorbe: ce dernier 
volet du traitement toxicologique ne doit nullement etre 
systematique. 

L’ augmentation de F elimination peut se faire soit par le 
biais de 1’ augmentation de F elimination renale (diurese 
osmotique) soit par le biais d’epuration extrarenale 
(dialyse peritoneale, hemodialyse, hemoperfusion...). 
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Diurese osmotique : elle n’est indiquee qu’en cas de 
substances dont l’elimination urinaire est importante, 
proportionnelle a la filtration glomerulaire et non 
nephro toxique. 

Elle est contre-indiquee en cas d’insuffisance cardiaque 
ou renale, quand il existe un cedeme pulmonaire prea- 
mble ou que celui-ci peut etre provoque par le toxique 
(antidepresseurs tricycliques, meprobamate...), quand 
on ne dispose pas de moyens cliniques ou biologiques 
de surveillance. Une prudence toute particuliere s’ impose 
chez les sujets ages, meme sans pathologie anterieure- 
ment connue. 

La diurese osmotique neutre est realisee chez l'adulte 
par cycle enchainant successivement 1 L de serum glucose 
hypertonique a 10%, 1 L de serum sale a 9 p. 1 000 et 
1 L de mannitol a 10% additionne de KC1 (1,5 g/L), 
repete 2 a 3 fois par 24 h. Une surveillance clinique et 
paraclinique doit etre mise en oeuvre (etat de conscience, 
pouls, pression arterielle, rythme respiratoire, auscultation 
pulmonaire, diurese horaire, ionogramme plasmatique, 
radiographie de thorax). Quoique son interet soit discute, 
elle reste proposee dans les intoxications par phenothiazine, 
benzodiazepine de demi-vie longue. . . 

La diurese osmotique alcaline est similaire, dans son 
administration et sa surveillance, a la diurese osmotique 
neutre, si ce n’est que 500 mL de serum sale sont rem- 
places par 500 mL de serum bicarbonate a 14 p. 1 000. 
Les intoxications par barbiturique d’ action lente et (ou) 
salicylee sont les deux indications principales de cette 
methode. 

Epurations extrarenales : les techniques d’epuration 
extrarenales (exsanguino-transfusion, hemodialyse, 
hemoperfusion sur colonne d’adsorbant) ont des indications 
limitees aux intoxications graves, mettant en jeu la vie 
du patient, et sont reservees aux services de reanimation. 

■ Surveillance et sortie du patient 

Le traitement d’un patient intoxique fait avant tout appel 
a des mesures symptomatiques et a une surveillance 
attentive. En depit de la reputation de facilite et du 
caractere parfois fastidieux lie a leur frequence, les 
intoxications necessitent une equipe medicale et para- 
medical experimentee, ainsi qu’un plateau technique 
permettant de mettre en oeuvre en urgence, quelle que 
soit l’heure, des techniques sophistiquees de reanimation. 
La surveillance des patients intoxiques doit etre indivi- 
dualist selon le toxique ingere, la pathologie preexis- 
tante et 1’ existence ou non de manifestations cliniques. 
Ainsi, certaines manifestations ne surviendront qu’apres 
un delai (24 a 72 h le plus souvent), alors meme que les 
signes de la phase aigue se sont amendes (necrose hepa- 
tique des intoxications par paracetamol, insuffisance 
respiratoire des intoxications par paraquat, insuffisance 
renale des intoxications par glafenine...); il faut done 
garder ces patients en observation, meme s’ils ne sont 
pas symptomatiques, d’autant plus que e’est durant cette 
phase que le traitement preventif doit etre instaure. 


Certains de ces patients doivent beneficier d’une 
surveillance clinique et biologique a plus long terme 
(aplasie medullaire des intoxications par colchicine ou 
benzene, ...). 

Enfin, chez tout patient victime d’une intoxication, il est 
necessaire de mettre en oeuvre une prevention des 
recidives. Si l’intoxication est accidentelle, quelques 
conseils, souvent de bon sens, suffiront (reparation des 
appareils de chauffage et de chauffe-eau en cas d’intoxi- 
cation au monoxyde de carbone, rangement en hauteur 
et dans une armoire appropriee des medicaments et pro- 
duits menagers en cas d' intoxication chez l’enfant...). 
Si 1’ intoxication est volontaire, un entretien psychia- 
trique est a prevoir avant la sortie du patient pour permettre 
le depistage d’un haut risque de recidive (psychose mania- 
co-depressive, melancolie) et d’orienter vers la structure 
permettant la prise en charge appropriee. 


Intoxication par psychotropes 

Les intoxications par psychotropes constituent la princi- 
pale cause des intoxications medicamenteuses volontaires. 
Leur pronostic s’est ameliore en raison du remplace- 
ment progressif dans les prescriptions medicales des 
molecules a fort potentiel toxique (barbituriques, pheno- 
thiazines, carbamates, benzodiazepines a vie demi-longue) 
par des molecules plus sures. Cependant, la vigilance 
doit toujours rester de mise, car elles sont encore une 
cause de deces. 

■ Agents en cause 

1. Benzodiazepines 

Molecules parmi les plus prescrites en Lrance, elles ont 
des proprietes anxiolytiques, hypnotiques, sedatives, 
anti-convulsivantes et myorelaxantes. On en rapproche 
certaines molecules comme le zolpidem (Stilnox) et le 
zopiclone (Imovane). L’ absorption digestive est rapide, 
avec un pic plasmatique entre 1 et 3 h. La demi-vie 
plasmatique est tres variable d’une molecule a 1’ autre 
(de 3 a 70 h) et ne reflete pas la duree de 1’ action cli- 
nique. La realisation de dosages quantitatifs est done 
inutile. 

2. Barbituriques 

Les barbituriques d' action rapide ou intermediate ne 
sont plus presents actuellement comme hypnotiques. 
Les barbituriques d’ action lente (phenobarbital) sont 
essentiellement presents comme anticonvulsivants. 
L’ absorption digestive lente rend compte du delai d’ appa- 
rition des symptomes. Leur demi-vie plasmatique est de 
50 a 140 h. Leur elimination renale est proportionnelle 
au debit urinaire, expliquant l’utilisation de la diurese 
osmotique pour augmenter leur elimination. Celle-ci 
sera choisie alcaline, car leur reabsorption tubulaire est 
diminuee par l’alcalinisation des urines. 
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3. Neuroleptiques 

Les neuroleptiques appartiennent a des classes pharmaco- 
logiques heterogenes, les phenothiazines aliphatiques 
(chlorpromazine), piperazinees (fluphenazine) ou piperi- 
dinees (pipotiazine), les butyrophenones (haloperidol), 
et les benzamides (metoclopramide). L’ absorption 
digestive varie de 70 a 90% avec un pic plasmatique 
atteint en 2 a 3 h pour les phenothiazines et en 4 a 6 h 
pour les butyrophenones (sauf les formes retard). 

4. Carbamates 

Les carbamates sont essentiellement presents comme 
tranquillisants (Equanil, Atrium) ou comme hypnotiques 
en association avec une phenothiazine (Mepronizine). 
En cas de prise massive, on note un allongement du 
temps d’ absorption digestive ainsi que de la demi-vie 
plasmatique. Leur particularity est de provoquer une 
defaillance myocardique aigue en cas de prise massive 
(> 6 g chez Fadulte). 

Tableau clinique 

• Une alteration de la conscience est constatee, de 
F obnubilation au coma profond. 

• L’examen clinique montre une diminution du tonus, 
une diminution des reflexes osteotendineux, une dimi- 
nution des reflexes du tronc. 

• Deux risques sont possibles : 

- diminution de la toux, diminution des reflexes de 
deglutition : risque d’inhalation conduisant a l’insuf- 
fisance respiratoire aigue ; 

- diminution de la ventilation : hypoxie, hypercapnie 
avec risque d’ arret cardiorespiratoire. 

• Les complications sont : hypothermie, lesions de 
compression avec rhabdomyolyse, infections, thrombose. 

• Les formes trompeuses sont caracterisees par une 
agitation, une pseudo-ivresse, des formes d’expression 
psychiatrique. 

• La confirmation biologique est rarement necessaire 
sauf en cas de doute, recherche de toxiques associes, 
problemes medico-legaux. 

Traitement 

11 implique une surveillance neurologique et respiratoire 
d’une duree suffisante, un traitement symptomatique, un 
traitement toxicologique : le lavage gastrique, inutile si 
l'intoxication est aux benzodiazepines seules et l’admi- 
nistration d'une dose unique (50 g chez l’adulte) de 
charbon active. 

II convient de ne pas meconnaitre une association medi- 
camenteuse et F apparition retardee de certains signes. 

• En cas cl ’intoxication par benzodiazepines : le fluma- 
zenil (Anexate) ne doit pas etre systematique. II s’utilise 
soit a titre de test diagnostique (injection intraveineuse 
de 0,2 mg, eventuellement repetee toutes les minutes 
jusqu’a obtention d'une reaction d’eveil sans depasser la 
dose totale de 2 mg), soit pour eviter le recours a une 


intubation lorsque F indication de celle-ci est limite. 
L’ utilisation du flumazenil impose toujours une sur- 
veillance en milieu de reanimation. Elle expose aux 
risques de convulsions ; elle est contre-indiquee en cas 
d’ antecedents d’epilepsie, d’ association a d’autres 
toxiques convulsivants (antidepresseurs), en cas de prise 
chronique de benzodiazepines (syndrome de sevrage) 
ou de toxicomanie aux opiaces. 

• En cas d’ intoxication aux barbituriques lents, on 
peut recourir a la diurese osmotique alcaline lorsque le 
patient est comateux et sous reserve du respect des 
contre-indications et precautions d’emploi. 

• Le cas de l’intoxication par carbamates est particular : 

- le lavage gastrique est de regie, meme dans les intoxi- 
cations vues tardivement ; 

- le risque de defaillance cardiaque impose une surveillance 
hemodynamique reguliere (pression arterielle, pression 
veineuse centrale). Sa survenue necessite une pres- 
cription d’ agent inotrope, telle la dobutamine ; 

- une insuffisance circulatoire refractaire pose le pro- 
bleme du recours a une technique d’epuration extra- 
corporelle (hemoperfusion). 

Intoxication par antidepresseurs 

La large utilisation de ces medicaments explique la fre- 
quence de ce type d’ intoxications qui represented une 
cause de mortalite importante au sein des intoxications 
par substances psychotropes. 

Classification 

Le terme antidepresseur correspond a une classe pharma- 
cologique (effet « thymoanaleptique ») alors que chimi- 
quement les antidepresseurs sont classes selon leur 
structure (tableau). 


Tableau 

Classification des antidepresseurs 


Antidepresseurs tricycliques 

□ imipramine (Tofranil) 

□ amitriptyline (Laroxyl) 

□ clomipramine (Anafranil) 

Antidepresseurs tetracycliques 

□ maprotiline (Ludiomil) 

□ mianserine (Athymil) 

Antidepresseurs bicycliques 

□ viloxazine (Vivalan) 

Autres antidepresseurs 

□ serotoninergiques (Floxyfral, Prozac, Zoloft) 

□ dopaminergiques (Survector) 
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Pharmacologie 

D’une fa£on generate, l’absorption est rapide et importante, 
le metabolisme est hepatique et aboutit a des metabolites 
dont certains sont eux-memes actifs. L’ elimination est 
urinaire. 

1. Proprietes 

Les antidepresseurs possedent 3 types d’effets. 

• Effets sur le systeme nerveux central: les antidepres- 
seurs sont des psychotropes thymoanaleptiques, pou- 
vant ameliorer les etats depressifs en augmentant la 
concentration intrasynaptique en adrenaline, en seroto- 
nine et en dopamine au niveau du systeme nerveux cen- 
tral par inhibition de leur recaptage. 

• Effets anticholinergiques : mydriase, tachycardie, 
secheresse des muqueuses, agitation, retention urinaire. 

• Effets cardiovasculaires : les antidepresseurs ont un 
effet antiarythmique de classe I dit quinidine-like direct 
qui diminue le courant sodique rapide entrant dans la 
cellule et entraine des alterations de la conduction au 
niveau des cellules du faisceau de His, du systeme de 
Purkinje et du myocarde. 

2. Tableau clinique 

L’ apparition des signes cliniques et electrocardiographiques 
qui dominent le pronostic est rapide (delai : 1 a 3 h) : 

• signes atropiniques : a rechercher de principe, en 
particulier la mydriase ; 

• signes neurologiques : 

- confusion, agitation, hallucination ; 

- troubles de la conscience : de la simple somnolence au 
coma qui est en regie generate un coma agite, rarement 
profond en dehors d’une prise de psychotropes associes ; 

- crises convulsives : elles sont frequentes et s’associent 
parfois a des myoclonies generalisees ; 

- l'examen peut retrouver des reflexes osteotendineux 
vifs, des signes d’irritation pyramidale (signe de Babinski) ; 

• signes cardiovasculaires : ils font la gravite particulie- 
re de cette intoxication et sont a rechercher systemati- 
quement ; ils imposent la realisation d’un electrocardio- 
gramme (ECG) quelle que soit la classe des 
antidepresseurs, et une surveillance continue de 24 h 
en milieu specialise. 

La toxicite cardiaque des antidepresseurs est triple : effet 
anticholinergique, effet adrenergique, effet quinidine-like. 
Une tachycardie sinusale est frequente mais la toxicite 
cardiaque est dominee par : 

- les troubles de la conduction intraventriculaire avec 
elargis semen t du QRS (> 120 ms) ; 

- les troubles du rythme ventriculaire a type de tachy- 
cardie ventriculaire mono- ou polymorphe pouvant 
degenerer en fibrillation ventriculaire ; 

-les troubles hemodynamiques : de l’hypotension a 
l’insuffisance circulatoire aigue, lies essentiellement a 
la depression myocardique. Un cedeme pulmonaire 
peut ainsi etre aggrave par un remplissage vasculaire 
ou une diurese osmotique prescrite de maniere intem- 
pestive. 


Traitement 

La gravite des signes cardiovasculaires peut rapidement 
mettre en jeu le pronostic vital. La mise en place d’une 
voie veineuse sure et une surveillance electrocardiogra- 
phique continue de 24 h sont indispensables. En 
revanche, cette surveillance peut etre interrompue si 
aucun trouble n’est survenu pendant ces 24 h. 

1. Traitement symptomatique 

La survenue de troubles neurologiques et (ou) cardio- 
vasculaires peut justifier une intubation et une ventilation 
artificielle. 

• Troubles cardiovasculaires : les troubles de la conduction 
avec un QRS superieur a 120 ms sont traites par sels de 
sodium alcalins et hypertoniques : bicarbonate molaire 
(8,4%) ou lactate de sodium a 11,2%. Son efficacite est 
liee a l’apport massif d’ion sodium. Leur emploi est 
associe a un apport potassique (1,5 a 3 g de KC1 pour 
250 mL) ; 100 a 250 mmol sont perfuses en 15 min et 
peuvent etre renouveles jusqu’a 750 mmol. L’ effet est 
spectaculaire sur les troubles de conduction intraventri- 
culaire. Cependant, leur prescription sans discernement 
peut aboutir a des troubles du rythme, notamment des 
torsades de pointes, du fait d’une hypokaliemie non 
controlee. 

Les troubles du rythme ventriculaire justifient aussi la 
prescription de sels de sodium. La prescription d’ anti- 
arythmique doit etre prudente et ne se faire qu’apres 
correction d’une hypokaliemie qui aggrave les troubles 
du rythme ventriculaire. 

L’hypotension, voire l’insuffisance circulatoire aigue, 
peuvent etre traitees par les sels de sodium mais le plus 
souvent un bilan hemodynamique (pression veineuse 
centrale, voire catheterisme cardiaque droit) est necessaire. 
En cas de choc de type cardiogenique, le traitement fait 
appel aux catecholamines peu arythmogenes : dopamine 
ou dobutamine. 

• Troubles neurologiques : le diazepam est l’anticon- 
vulsivant de l re intention. 

2. Traitement toxicologique 

• Evacuation digestive : lavage gastrique suivi de charbon 
active. 

• L’ existence d’une forte fixation proteique et d’un 
large volume de distribution rend inutile une epuration 
renale par diurese forcee ou extra-renale par hemodialyse. 

Intoxications par substances 

CARDIOTROPES 

Les intoxications par substances cardiotropes ne repre- 
sented que 5 % des intoxications medicamenteuses 
mais elles sont responsables de la majorite des deces. 
L’ appreciation rapide de la gravite reelle, F hospitalisation 
immediate en milieu de reanimation, la mise en oeuvre 
des moyens therapeutiques actuels doivent en limiter les 
consequences. 
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Intoxication digitalique 

Prototype de l’intoxication grave ou le pronostic vital 
est engage, P intoxication digitalique a maintenant une 
prise en charge tres codifiee. 

Deux produits sont largement utilises : la digitoxine, tres 
liposoluble et absorbee tres rapidement et completement 
par le tube digestif, est metabolisee par le foie et eliminee 
par la bile. Sa demi-vie est longue, 3 a 9 j. La digoxine a 
une absorption digestive moins complete. Son elimination 
est essentiellement renale. Sa demi-vie est de 36 a 48 h. 
L’activite pharmacologique est liee a leur inhibition de 
la Na + /K + ATPase membranaire qui entraine une elevation 
de la concentration intracytoplasmique du Ca 2+ . Les 
modifications des gradients de concentrations ioniques 
sont responsables des changements du potentiel d’ action 
observes a doses toxiques. L’ automaticite des fibres de 
Purkinje et des cellules « pace-maker » est augmentee, 
alors que l’excitabilite, la vitesse de conduction et la 
periode refractaire des cellules atriales et ventriculaires 
sont deprimees. 

1. Tableau clinique 

• La gravite de l’ intoxication est liee aux troubles du 
rythme mais leur survenue est generalement precedee : 
de signes digestifs (nausees, vomissements) ; de troubles 
neuro-sensoriels (dyschromatopsie, vision floue, agitation). 
L’ hospitalisation en milieu de reanimation est obligatoire. 
L’electrocardiogramme doit etre precoce et repete, le 
patient place sous surveillance electrocardioscopique. 
Les premiers signes sont souvent des modifications de 
la repolarisation avec apparition d’une cupule et rac- 
courcissement de l’espace QT corrige. Tous les types 
d’arythmie peuvent se rencontrer, resultant soit des effets 
inhibiteurs (bradycardie sinusale, bloc de conduction 
intra-sinusal, sino-auriculaire ou auriculo-ventriculaire 
de tous degres) soit excitateur (rythme jonctionnel acce- 
lere, extrasystoles auriculaires ou ventriculaires). Le 
risque est F apparition d’un arret circulatoire soit par 
asystolie soit par arythmie ventriculaire severe (tachycar- 
die, fibrillation ventriculaire). 

Si le dosage en urgence des digitaliques confirme le dia- 
gnostic, il n’est pas un element de pronostic fiable, au 
contraire de la kaliemie et de son evolution sous traitement. 

• Les facteurs de pronostic sont maintenant bien connus : 

- les facteurs indiquant un sujet a risque : age > 55 ans, 
sexe masculin, cardiopathie preexistante, kaliemie 
> 4,5 mEq/L, bloc auriculo-ventriculaire 3= 2 e degre, 
bradycardie (< 60/min) refractaire a F atropine en 
injection intraveineuse directe (IVD) ; 

- certains indiquent une menace immediate : les arythmies 
ventriculaires [tachycardie ventriculaire (TV) ou 
fibrillation ventriculaire (FV)] ; la bradycardie severe 
(sS 40/min) refractaire a 1 mg d’ atropine; Fhyperka- 
liemie > 5,5 mEq/L ; le choc cardiogenique. 

2. Traitement 

• Traitement symptomatique : en cas de bradycardie 
sinusale ou par bloc sino-auriculaire, atropine ; en cas de 
troubles de Fexcitabilite ventriculaire, lidocaine, diphe- 


nylhydantoine. 

Le recours a Fentramement electrosystolique est devenu 
rarement necessaire depuis Fapparition de Fimmuno- 
therapie et doit etre murement reflechi. 

• Traitement toxicologique : lavage gastrique et admi- 
nistration de charbon active sont eventuellement repetes 
associes a une immunotherapie par fragment Fab anti- 
digoxine qui s’ est imposee comme le traitement le plus 
efficace et le plus sur dans les intoxications digitaliques 
graves. Malgre son cout, il convient d’y recourir d'une 
maniere urgente et massive (neutralisation mole pour 
mole) en cas de menace immediate du pronostic vital, 
d’une maniere precoce et semi-molaire pour les intoxi- 
cations presentant des facteurs de risques (v. criteres 
ci-dessus). 

Le patient doit etre surveille plusieurs jours apres ingestion 
(3 a 4 j), car une reapparition des signes est possible. 

Intoxication par antiarythmiques 

Les medicaments antiarythmiques sont distingues en 
4 classes, en fonction de leurs effets sur le potentiel d' action. 
Les intoxications parces substances sontrares mais severes. 

1. Intoxication par antiarythmique de classe I 

Ils exercent leur action sur la phase O du potentiel d’ action 
par inhibition du courant sodique rapide et possedent un 
effet stabilisant la membrane. Leur chef de file est la 
quinidine. 

• Leur absorption massive induit rapidement (30 min a 3 h) 
des troubles cardiovasculaires avec troubles de la 
conduction (elargissement du QRS, bloc intraventriculaire) 
et collapsus tensionnel (defaillance myocardique aigue). 
Un arret circulatoire peut survenir de fagon brutale par 
dissociation electromecanique ou tachycardie ventriculaire. 
Des ingestions moins massives exposent aux risques de 
torsades de pointes. 

• Le traitement fait appel aux mesures symptomatiques 
usuelles. L’ existence de troubles de la conduction intra- 
ventriculaire et l’indication des sels de sodium alcalins 
et hypertoniques (v. fiche antidepresseurs). Un etat de choc 
doit faire recourir aux catecholamines inotropes positives. 

• Le traitement toxicologique comprend un lavage 
gastrique suivi de F administration de charbon active. En 
cas de troubles du rythme ou de collapsus refractaire au 
traitement symptomatique, une assistance circulatoire 
extracorporelle peut etre envisagee. 

2. Intoxication par antiarythmique de classe IV 
ou calcium-bloqueur 

Ils agissent par inhibition du courant ionique calcique lent. 

• Leur ingestion massive induit de fagon precoce (sauf 
pour les formes retard) un collapsus tensionnel brutal lie 
a la fois a une vasodilatation et a une baisse de la 
contractilite myocardique. Une bradycardie est frequente, 
le plus souvent par bloc auriculo-ventriculaire. Un arret 
cardiaque survient dans environ 1 cas sur 5. 

Le traitement comprend les mesures symptomatiques 
usuelles. Le collapsus tensionnel doit beneficier d’un 
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remplissage vasculaire prudent sous surveillance des 
pressions de remplissage et, des que celles-ci s’elevent, 
de la mise sous catecholamines inotropes positives. 
L’ administration de sels de calcium a une efficacite 
inconstante, celle de glucagon serait plus efficace. 

• Le traitement toxicologique comprend un lavage 
gastrique suivi de 1’ administration de charbon active. 
Une inefficacite du traitement doit faire discuter le 
recours a F assistance circulatoire et extracorporelle. 

3. p-bloquants 

Ce sont des analogues structuraux des p-mimetiques 
n’induisant pas de stimulation des P-recepteurs. 
Quelques p-bloquants (en particulier le sotalol) ont des 
proprietes antiarythmiques particulieres majorant le 
risque cardiaque. 

Dans la majorite des cas, les intoxications sont benignes 
mais le risque de mort subite par apnee ou arret 
cardiaque impose F hospitalisation en reanimation. 
Habituellement, le tableau clinique associe des troubles 
digestifs, respiratoires (bronchospasme), neurologiques 
(confusion, hallucination). Le risque cardiaque (brady- 
cardie, bloc auriculo-ventriculaire, collapsus tensionnel) 
est d’autant plus grand que le patient est atteint d’une 
cardiopathie anterieure. 

Le traitement comprend des mesures symptomatiques, 
une evacuation digestive par lavage gastrique et charbon 
active. L’ existence d’une bradycardie importante fait 
recourir a Finjection d’isoprenaline (Isuprel)qui est 
F antidote specifique. Des doses elevees, inhabituelles, 
peuvent etre necessaires pour obtenir une frequence car- 
diaque qui doit etre maintenue entre 80 et 100 batt/min. 
En cas d’inefficacite, on peut considerer Futilisation de 
glucagon ou d’un entrainement electrosystolique. 

Intoxication par monoxyde 

DE CARBONE 

L’ intoxication par monoxyde de carbone (CO) - a l’ex- 
clusion du tabagisme - reste une intoxication frequente, 
grave et trop souvent meconnue. Elle est la premiere 
cause d’intoxication accidentelle et la premiere cause de 
mortalite par intoxication, toutes causes confondues. 

Sources de monoxyde de carbone 

Le CO est un gaz inodore, incolore se degageant de toute 
combustion de matiere carbonee en presence d’une quantite 
insuffisante d'oxygene. 

Les sources de production sont nombreuses : appareils a gaz 
(chauffage et chaufife-eau) ; poele a charbon et autres appareils 
de chauffage a combustion ; moteur a explosion (essence, die- 
sel) ; incendie et explosion ; industrie (haut-foumeau, soudure). 
Les circonstances sont, en France, essentiellement 
accidentelles, domestiques mais aussi professionnelles 
et lors d’incendie. Les intoxications volontaires (par gaz 
d’echappement de voiture) sont actuellement en 
augmentation. 


Physiopathologie 

Le CO penetre dans l’organisme par voie respiratoire et 
exerce ses actions toxiques en se fixant sur le noyau 
heme des proteines. 

• Fixation sur I’hemoglobine : le CO a une affinite 
pour le noyau heme de l’hemoglobine 250 fois superieure 
a celle de l’oxygene. Sa fixation produit la carboxyhe- 
moglobine, impropre au transport de l’oxygene. 11 en 
resulte une baisse du contenu sanguin en oxygene indui- 
sant une hypoxie tissulaire (mais la Pa0 2 reste normale, 
sauf en cas de problemes respiratoires associes). 

• Fixation sur les autres hemoproteines : le CO se fixe 
aussi sur les autres hemoproteines, en particulier la 
myoglobine (mecanisme evoque pour expliquer en partie 
la baisse du debit cardiaque) et le cytochrome a3, enzyme 
appartenant au site terminal des chaines respiratoires 
mitochrondriales (mecanisme evoque pour expliquer le 
dysfonctionnement cellulaire, en particulier neuronal, 
meme en F absence de baisse des pressions tissulaires 
d’oxygene). 

Enfin, en phase de reoxygenation, des lesions tres 
proches de celles du syndrome d’ischemie-reperfusion 
ont ete mises en evidence. 

Tableau clinique 

1. Phase de debut 

La phase de debut est difficile a identifier. Elle comprend : 
cephalees, nausees, vomissements, sensations ebrieuses, 
troubles sensoriels (vision trouble, acouphene...), perte 
de conscience breve. 

11 faut done penser systematiquement au monoxyde de 
carbone et le doser dans le sang ainsi que dans Fair de la 
piece concernee, puis prendre des mesures preventives. 
Si ces mesures ne sont pas prises, l’asthenie s’aggrave, 
avec impotence musculaire, et laisse place a une obnubi- 
lation puis au coma. 

2. Coma oxycarbone 

Precede des signes de debut (interrogatoire de F entourage), 
il s’agit d’un coma de profondeur variable selon la 
concentration de CO et la duree d’ exposition mais surtout 
s’accompagnant d’une hypertonie et d’un syndrome 
pyramidal diffus et symetrique. II n’y a pas de signe de 
focalisation. Des convulsions sont possibles (surtout 
chez l’enfant). La priorite doit etre donnee a la recon- 
naissance de complications immediates potentiellement 
letales. 

• Complications respiratoires : cedeme aigu pulmonaire, 
pneumopathie. 

• Complications cardiocirculatoires : collapsus tension- 
nel troubles du rythme cardiaque, (l’ECG est indispen- 
sable), insuffisance coronaire. 

• Complications musculaires : rhabdomyolyse avec 
risque d’hyperkaliemie et insuffisance renale aigue. 
Devant ce tableau de coma hypertonique, 2 autres dia- 
gnostics peuvent etre evoques en urgence : l’hemorragie 
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meningee (mais pas de syndrome meninge vrai), le 
coma hypoglycemique (glycemie capillaire normale). 

II existe de nombreux modes de presentation trompeurs 
qu’il faut rattacher a l’intoxication au CO : 

- neurologique : migraine, convulsions, perte de connais- 
sance, accidents vasculaires cerebraux ; 

- psychiatrique : confusion, delire, ebriete ; 

- cardiaque : angor; 

- respiratoire : cedeme aigu pulmonaire ; 

- digestif : intoxication alimentaire (1/3 des erreurs dia- 
gnostiques). 

• Le diagnostic repose sur : un tableau clinique compa- 
tible, l'existence d’une source de CO, le dosage de CO 
dans le sang. 

Le plus souvent, il se fait par dosage sanguin de la carboxy- 
hemoglobine (HbCO) et doit etre interprets en fonction 
des habitudes tabagiques. Un sujet normal a un taux 
d’HbCO inferieur a 5 %, un fumeur peut avoir un taux 
jusqu’a 10%. Un taux superieur signe F intoxication, un 
taux inferieur ne l’elimine pas. Dans certaines conditions, 
ce dosage peut etre remplace par celui de CO dans Fair 
expire (intoxication moderee, sujet conscient). Enfin, le 
dosage du CO dans F atmosphere toxique est un element 
de confirmation diagnostique utile. 

En dehors de la gravite immediate, Fintoxication au CO 
peut provoquer des complications secondaires. Apparaissant 
volontiers apres une phase d’ amelioration (d’oii le nom 
de syndrome post-intervallaire), surviennent, 1 a 3 semaines 
apres Fexposition initiale : 

- des troubles neuropsychiatriques : confusion, deterio- 
ration intellectuelle, troubles de la memoire ; 

- plus rarement : un syndrome extrapyramidal de type 
parkinsonien. 

• L’intoxication de la femme enceinte merite d’etre 
individualisee a cause du risque d’atteinte fcetale : mort 
fcetale, sequelles cerebrales (anencephalie) essentiellement. 

Traitement 

Le principe du traitement consiste a deplacer le CO de 
ces sites de fixation en donnant de grandes quantites 
d’oxygene (sous forme normo- ou hyperbare). 

• Sur place, il associe : eviction de F atmosphere toxique ; 
traitement symptomatique des defaillances viscerales ; 
administration d’oxygene pur a fort debit au masque ou 
par ventilation selon les cas. 

Il convient de se proteger soi-meme du risque d’ intoxi- 
cation par le CO, d’arreter la source de CO (poele, 
chauffe-eau...), d’ examiner toutes les personnes vivant 
ou travaillant dans le meme milieu que l’intoxique. 

• A Vhopital : le traitement symptomatique est poursuivi. 
Le traitement specifique fait appel : 

- soit a une oxygenotherapie hyperbare : 

■ administree en caisson hyperbare en seances de 1 a 2 h 
de 2 a 3 atmospheres, 

■ elle corrige l’anoxie tissulaire, augmente la vitesse de 
dissociation de 1’HbCO et des autres carboxyhemo- 
proteines, previent F apparition des lesions de la phase 
de reoxygenation. 


Ses indications peuvent varier selon les equipes mais 
elles concernent les patients avec atteintes cliniques 
(coma, perte de connaissance, anomalie clinique objective 
neurologique ou cardiaque) et les femmes enceintes ; 
- soit a une oxygenotherapie normobare (au masque a 
fort debit ou par ventilation controlee selon les cas) 
poursuivie 12 h quand il n’y a pas d’indication d’OHB. 
•Ala sortie du patient, la mise en place des mesures de 
prevention, la verification de l’installation en cause, 
l’education du patient sont des mesures essentielles. 


Intoxication alcoolique aigue 

L’intoxication alcoolique aigue reste l’intoxication la 
plus frequente. Bien que souvent banalisee, il s’agit 
d’une situation exposant a de nombreux pieges dont la 
meconnaissance peut s’averer dramatique. L’ association 
a d’autres toxiques, en particulier psychotropes, doit 
etre systematiquement recherchee. 

L’alcool ethylique est une petite molecule, facilement 
absorbee par le tube digestif et diffusant a l’ensemble du 
volume hydrique corporel. Apres une prise a jeun, le pic 
de concentration est atteint entre 30 et 45 min, la 
decroissance est de 0,10 a 0,15 g/L/h. Son metabolisme 
est essentiellement hepatique et son elimination se fait 
par Fair expire, l’urine et les glandes sudoripares. 

La severite de Fintoxication alcoolique aigue depend de 
la dose ingeree mais aussi de la vitesse avec laquelle le 
pic d’alcoolemie est atteint. De nombreux facteurs inter- 
viennent, en particulier la prise simultanee d’un repas ; 
l’age et le poids du sujet ; les antecedents d’alcoolisme 
chronique. Le tableau clinique se compose de 3 phases : 
excitation psychomotrice : desinhibition, euphorie, 
logorrhee ; ebriete : confusion, desorientation, incoordi- 
nation motrice, dysarthrie ; coma: calme, hypotonie, 
hyporeflexie. 

Le dosage d’alcool dans le sang affirme le diagnostic 
mais il faut savoir qu’il n’existe pas de parallelisme 
entre l’alcoolemie et le tableau clinique. 

Il faut savoir rechercher : des complications (collapsus 
tensionnel, pneumopathie, hypoglycemie, syndrome de 
compression, hypothermie) ; des lesions traumatiques 
associees (surtout hematome intracranien ou fracture du 
crane) ; une prise medicamenteuse associee. 

Des formes cliniques particulieres doivent etre reconnues : 

- presentation clinique trompeuse : excito-motrice, 
maniaque, delirante ou au contraire depressive ; 

- chez un sujet traite par disulfirame, un syndrome antabuse 
peut survenir avec risque de collapsus grave et deces. 

Chez l’enfant: a alcoolemie identique, l’intoxication 
sera plus grave que chez l’adulte avec risque d’ hypo- 
glycemie, de convulsions et de coma. 

Le traitement est essentiellement symptomatique. Il faut 
insister sur l’importance de F administration prolongee 
de glucose chez l’enfant et le danger d’un traitement 
mal adapte de l’excitation. L’utilisation des benzodiaze- 
pines et des neuroleptiques doit etre prudente. Le reste 
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du traitement comprend la prevention des complica- 
tions, le depistage des consequences d'une alcoolisation 
chronique, la recherche de sevrage dans les suites de 
F intoxication et la mise en oeuvre d’une prise en charge 
de la conduite alcoolique addictive. 

Sur le plan du traitement toxicologique, lavage gas- 
trique et administration de charbon active sont inutiles. 
Seules de rares cas d’intoxications massives avec alcoo- 
lemie superieure a 6 g/L peuvent faire discuter d’une 
epuration extrarenale. ■ 


Pour en savoir plus 

Mathieu D, Mathieu-Nolf M. Urgences toxicologiques. In :Tenaillon 
A, Labayle D (eds). Le livre de I’interne : les urgences ; 3 e edition. 
Paris : Flammarion, 200 1 : 257-303. 

Jaeger A, Vale JA. Intoxications aigues. Paris : Elsevier, 1 999 : 489 p. 

Tox-in : base de connaissances sur les intoxications humaines 
aigues : http ://www. egora.fr/tox-in/PARACELS.HTM . 


Points Forts a retenir 


• Les intoxications aigues sont Fun des motifs 
les plus courants d’admission dans les services 
d’urgence (premiere cause d’admission 

a l’hopital des personnes de moins de 30 ans). 

• La mortality doit etre faible (entre 0,5 et 1 %c) 

• Les risques sont : 

- immediats : arret cardiaque ou respiratoire, 
etat de choc, detresse respiratoire, inhalation 
bronchique ; 

- secondaires (trop souvent meconnus) : 
insuffisance hepatocellulaire, renale, fibrose 
pulmonaire, sequelle neurologique. 

• La prise en charge est actuellement bien codifiee. 
Elle comprend 4 etapes : 

- prendre en urgence les mesures de sauvegarde 
vitale ; 

- evaluer la gravite clinique et toxicologique ; 

- prescrire le traitement symptomatique 

et specifique ainsi que la surveillance necessaire ; 

- mettre en place les mesures preventives. 


POURAPPROFONDIR 


Intoxication par paracetamol 


L’intoxi cation par le paracetamol est le prototype de I’intoxication 
dont la gravite ne se revelera que secondairement, alors que la periode 
ou un traitement efficace existe sera terminee. II s’agit done d’une 
situation a bien connaTtre, d’autant plus que sa frequence augmente 
depuis que de nombreuses preparations contenant du paracetamol 
sont en vente libre. 

Uabsorption massive de paracetamol provoque une necrose 
hepatique. La dose toxique est de 5 g chez I’adulte ou de 100 mg/kg 
chez I’enfant. 

L’intoxication aigue, meme massive, est asymptomatique au debut 
(hors prise associee d’autres toxiques). Les symptomes cliniques 
n’apparaissent que de fa$on retardee (12 a 24 h) : troubles digestifs 
moderes, troubles neurologiques (asthenie, somnolence annon^ant 
I’encephalopathie hepatique). Biologiquement, les signes de cytolyse 
hepatique (elevation des ALAT et ASAT) et d’insuffisance hepato- 
cellulaire (baisse du TP) apparaissent vers la I2 e heure mais peuvent 
etre retardes jusqu’a la 48 e heure. 

L’urgence est le dosage de la paracetamolemie qui a un interet 
pronostique primordial et determine le traitement. Le risque de 
necrose hepatique est possible quand la paracetamolemie est 


superieure a 120 pg/mL a la 4 e heure ou 30 pg/mL a la I2 e h. La 
necrose hepatique est probable lorsque les taux sont superieurs a 
200 pg/mL a la 4 e heure et 50 pg/mL a la I2 e heure (nomogramme de 
Prescott). 

A la phase initiate , le traitement comprend des mesures d’evacuation 
digestive (lavage gastrique et charbon active per os) et un traitement 
par antidote. 

La N-acety I cysteine est un antidote tres efficace quand il est administre 
dans les 24 h suivant la prise du toxique. Elle s’administre : 

- par voie intraveineuse a la dose de 1 50 mg/kg en charge suivi de 
1 50 mg/kg les 24 h suivantes ; 

- chez I’enfant, elle peut se donner aussi per os a la dose de 1 40 mg/kg 
en charge suivi d’une dose de 90 mg/kg toutes les 4 h pendant 72 h. 
Dans ce cas, le charbon active ne doit pas etre utilise. 

Son indication est une paracetamolemie superieure aux concentrations 
a risque. En I’absence de dosage, il est indique pour toute prise 
superieure a 5 g chez I’adulte, 1 00 mg/kg chez I’enfant. 

Au stade de cytolyse hepatique, seules les mesures symptomatiques 
sont utiles. L’apparition d’une insuffisance hepatocellulaire grave doit 
faire envisager une transplantation hepatique. 
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